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　下部脳幹，特に延髄腹内側網様体の電気刺激が，前

肢屈筋反射，膝蓋腱反射などの反射活動あるいは皮質

運動領の刺激によって誘発される四肢の運動などに対

して抑制的な作用をおよぼし，逆にまた，間脳腹側よ

り延髄に至る脳幹網様体の刺激が，皮質刺激によって

誘発される運動に対して促通津にも作用し得ること

は，Magoun　and　Rhines（1946）38）およびRhines

and　Magoun（1946）43）によって認められた．これに

対して，Hagbarth　and：Kerr（1954）％），　Magoun（19・

50）35）らは，脊髄内の求心性impulseの伝達に対し

てもまた，下行性網画道が影響をおよぼしていること

を報告している．すなわち，脊髄後根の単門刺激によ

る後柱のrelayed　response，後根反射，あるいは初期

相以外の間在脊髄電位などのsynapse後部活動はす

べて，網様体刺激によって著明に減退あるいは消失す

ることが示された．また，脊髄前側索を上行するre・

1ayed　responseも，網様体刺激によって減退ないし

は消失することも実証された28）．Granit　and　Kaada

（1952）27）によれば，筋紡錘からの求心性impulseも

また延髄の刺激によって抑制され，さらに：H：ern舶dez

ahd　H：agbarth（1955）29）によれば，後柱および延髄

三叉神経核における体制の求心性impulseの伝達に

対しても網様体の遠心性の影響がおよんでいる．われ

われの教室における研究では，脳幹網様体刺激が，脊

髄前側索を上行する内臓求心性impulseに対して抑

制作用をおよぼすことが実証されている50）56）．脳幹網

様体の活動準位が脊髄内の上行路および下行路に対

して何らかの影響をおよぼしていることは，これら幾

多の研究成績からも明らかな事実であるといえる．

　一方において，Starz1，　Taylor　and　Magoun（1951）

4s）は，体制知覚刺激および聴覚刺激に反応する網様体

の部位を検索して，その分布が両者の間で著しく類似

していることを示したが，その後，多数の研究によっ

て，種：4の求心性impulseが脳幹網様体の発射活動

に影響をおよぼすこと，あるいはそれらの求心系路が

脳幹網様体に側枝を送っている事実が明らかにされて

きた（Scheibel，　Scheibe1，　Mollica　and　Moruzzi，1955

44），Baumgarten　und　Mollica，19546），　French，　Ame・

rongen　and　Magoun，195220），　Mckinley　and　Magoun，

194240））．

　ここで当然，種々のmodalityの求心性impulse

相互の作用が問題となる．すなわち，ある一つの求心

性impulseが，脳幹網様体を介して，あるいはまた

その他の機構によって，他の求心性impulseに対し

て，いかなる影響をおよぼすかという疑問である．事

実・末梢神経impulseの間の相互作用に関して，蝸

牛神経核における聴覚の誘発電位が，視覚，嗅覚ある

いは前肢に対するnociceptiveな刺激によって著明に

その振幅を減ずるという報告がある　（Hemandez，

Scherrer　and　Jouvet，195630））．

　以上の如き諸研究の成果は，従来の古典的な知覚伝

導の面からは理解することが困難であった種々の求

心性伝導に関する疑問，例えば，habituationの間話

46），注意の集中30），覚醒反応42）45），あるいは軽度の

barbiturate麻酔によって誘発電位が増大するという

現象22）などに対して，多くの満足し得る説明を与える

ものである．しかし，抑制と促通の機構は鳶わめて複

雑な現象であって，脊髄前柱細胞に限定しても，興奮

性synapse後部電位（EPSP）および抑制性synapse

後部電位（IPSP）の理論によって説明し得る機序もあ

るが（Brock，　Coombs　and　Eccles，19529），　Coombs，

Eccles　and　Fatt，195511），　Eccles，　Fatt　and　Landgfen，
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195615），Huat　and　Kuno，195931）），これに対して，

猫の網様体刺激によって，脊髄運動neumnに，何ら

膜電位の変化を認めることなく抑制のおこることが報

告されている（Suda，　K：oizumi　and　Brooks，195749））．

このように，抑制と促通の現象には，明快な説明を与

えられた分野もあるが，未だなお完全には理解しつく

されない面もまた非常に多い．特に，末梢神経の求心

系相互のinteractionの問題は興味ある疑問を多く含

んでいる．すなわち，かかるinteractionは脳幹網様

体を介して発現するのであるか否か，あるいは網様体

が関与するとすれば，延髄網様体と巾脳網様体の関与

の方式に差異があるか否かというような問題がある．

　われわれはこれらの問題に関して，特に内臓知覚の

　　　　　　　　　　　二面から，内臓神経を選んで追求を試みている．本研究

においては，末梢神経求心系相互の影響を検索する目

的で，第一に脳神経系においては，‘内臓神経と拮抗的

作用を有するとされている迷走神経，およびそ：の対照

として三叉神経を選び，第二に固有受容野impulse

に関しては，腹筋ならびに背筋の電気刺激を用いて，

これらの刺激が，内臓神経朝激による脊髄前側丁丁誘

発電位におよぼす影響の様式について，実験的検索を

試みた，

　　　　　　　　実　験　方　法

　実験には，体重7－12kgの雑種：成犬53頭を使用し

た．開頭あるいは脊髄露出および末梢神経露出などの

手術操作はEther麻酔のもとに行なわれたが，実験は

すべて非動化局麻下に行なわれた．

　Ether麻酔のもとに，気管切開を行なってcannula

を挿入し，同時に，可動化維持の静注のためにpolye・

thylene　tubeを大腿静脈に挿入固定した．非動化には，

Hexamethylen－1－6－bis－carbaminoyle　cholin　bromide

（Carbogen）を1回量。，05・》．o．1mg／kg静注し，実

験中，間欺的陽圧呼吸で動物の呼吸を維持した．すべ

ての手術創および定位装置の圧迫部位（耳道および下

眼窩縁）には充分に局麻剤（0．5％かr・・ain）を測閏

させ，実験中も適1寺局麻剤を追加した．

　気管切開の際に同時に，頸部迷走神経を露出し，切

断または挫滅した後に，その中枢端に双極刺激電極を

装置して，その周囲を加温流動para伍nを浸した綿

で覆い，さらに全体をnylone片で包んだ．三叉神経

は，上唇ロ腔面より露出（上唇枝），　あるいは下眼窩

部を切開して露出し（下眼窩枝），刺激電極を装着し

て加温流動para銀n綿で保護した．

　大内臓神経は，通常，福原氏法23）によって経後腹膜

的に露出し，末梢側を挫滅または切断して，その中枢

端に双極刺激電極を装着した．時に，下部肋骨を1－

2本切除して，経胸腔的に露出した場合もある．刺激

電極部位の保護絶縁のために，迷走神経の場合と同様

の操作を行なった．

　動物をHorsley・Clerkの定位固定装置に固定した

後，高位頸髄の高さで1aminectomyを行なって頸髄

を露出する．延髄断位よりの誘発電位記録の際にはさ

らに後頭骨を切除している，硬膜は全手術操作が終る

まで切開せず，記録開始直前に切開して，ここに加温

流動para缶nを注いだ．開頭は両側後頭部開頭で行

ない．この場合も硬膜は所要の時まで切開しない．

　脳幹の切戴は，歯科用broach（No．0）の先端0．5

mmを残して絶縁：したものを，　ste＝eotaxicaUy　33）に

上下左右に2mm間隔で移動し，各二三に3－4　volts

の直流電流の陰極側を1－3分間通電することによっ

て行なった．

　内臓神経の電気刺激は，電子管刺激装置（日本光電

製MSE－3型）によって，　oscilloscopeの掃引と同期

させた0．5msec，6－12　voltsの矩形波刺激をisola・

tion　transformerを介して行なった．迷走神経，三叉

神経，坐骨神経の刺激にも同様の刺激方法を用いた．

その刺激の一pafameterは3－6　volts，0．2－0．5msec

durationである．適刺激としては，迷走神経に関連

して肺加圧，三叉神経に関連して触髭の牽引などを用

いた，腹筋背筋刺激には，直径0．5mlnの長注射針の

先端約5mmを残して絶縁したものを2本，腹直筋

内または固有背筋内に刺入して，　これを通じて0．2

msec，12　voltsの矩形波刺激を加えた．

　誘発電位の記録電極は歯科用bでoach　（No・0）を

電気分解法によって研磨したものに絶縁塗料を焼付

け，先端直径100越前後，電極抵抗30－50K：ρとし

たものを用いた，誘導は殆んど単極で行ない，その不

関電極は前頭骨上においたが，延髄断位よりの誘発電

位記録には，26gaUgeのteβon絶縁同心双極電極を

使用した．

　内臓神経誘発電位の記録には，2素子式陰極線

oscilloscope（日本光電製VC－6型），脳波の記録に

は4素子ink書き装置を使用した．

　内臓神経刺激による誘発電位およびその変化の麻酔

による：影響を避けるために，記録および条件刺激実験

は，手術操作時のEther麻酔より充分の時間をおい

て，脳波上，Etherの影響が除去されたことを確かめ

た後に開始した．

　実験終了後，各電極の位置をそのままにして，3－4

voltsの直流電流の陰極側を1－3分聞通電し，電極

先端に作成した微小電解壊死巣の部位をWeigert・Pal
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染色で組織学杓に確認した．

実　験　成　績

　内臓神経刺激による誘発電位が，脊髄断位におい

て，迷走神経，三叉神経，坐骨神経ならびに腹筋，固

有背筋群の刺激による求心性impulseと，いかなる

相関を有するかを検索するために，まず，（1）脊髄お

よび延髄断位における内臓神経刺激による誘発電位の

性状ならびに分布について検討した．ついで，迷走神

経と内臓神経の相関については，（2）内臓神経刺激に

よる脊髄前側索の誘発電位に対して迷走神経低頻度刺

激がおよぼす影響，（3）内臓神経刺激による脊髄前側

索の誘発電位に対して迷走神経高頻度刺激がおよぼす

影響，（4）これらの影響の麻酔による変化および（5）

脳幹切回による変化，（6）内臓神経刺激による脊髄前

側索の誘発電位におよぼす肺加圧の影響を観察した．

さらに，（7）腹筋および背筋群刺激が内臓神経刺激に

よる脊髄前側索の誘発電位におよぼす影響についても

同様の実験を行なった．以上の実験の対照実験とし

て，内臓神経刺激による脊髄前側索の誘発電位に対す

る（8）三叉神経知覚枝刺激の影響および（9）坐骨神

経刺激の影響について検討した．

　（1）内臓神経刺激による脊髄および延髄下位にお

　　　　ける誘発電位の性状

　内臓神経巾枢端に6－12volts，0．5msec　duration，

1－0．6／secの矩形波刺激を加えて，その誘発電位を

上部骨髄の高さおよび延髄断位において記録した．

　上部二丁断罪における内臓神経刺激による誘発電位

は，共同研究者桜井50）が報告する如く，同側後索およ

び両側前側索領野において採取された。三二後索にお

ける内臓神経刺激による誘発電位の潜時は4－9msec，

振幅は50－100FV，誘発電位の期間は15－20　msec

であったが，半側前側索および対側前側索領野におけ

る誘発電位の潜時はそれぞれ，13－20msecおよび14

－23msecで，振幅は30－100μV，誘発電位の期間

は20－35msecであり，同寸前側索と対側前側索と

の誘発電位の間に著しい差異は認められなかった（第

i表および第1図）．

　内臓神経刺激による延髄断位の誘発電位の記録は双
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　第1図　内臓神経刺激による脊髄層位における
誘発電位：

　1，2．後索，3．5．同側前側索および4．対側
前側索における誘発電位．

第1表　内臓神経刺激による脊髄および延髄断位誘発電位　潜時および持続期間（msec．），平均振幅㊥V）
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極同心電極を用いて行なわれた．5例16点における結

果を第2図および第1表にまとめた．Nucleus　cunea・

tusにおいて記録される誘発電位では，5例7点の平

均潜時7．7msec，誘発電位の期間平均18　msecであ

った．潜時平均9．2msecを示す内臓神経刺激による

誘発電位は（3例4点）Leπiniscus　medialisにおい

て記録された．潜時13．5－24．5msecを有する内臓

神経刺激による誘発電位は，2例のTr．　spino・m・thala・

micusの部位およびその近傍3点において採取された

ものである．さらに遅い潜時（25－29msec）の内臓

神経刺激による誘発電位を，　2例のNc，　reticulafis

ventralisの領域2点において記録し得た．

　内臓神経刺激による脊髄および延髄断位における誘

発電位の採取状態ないしは波形は，時には一定せず，

著しい変動を示すことがあった．この際には，脳波が

覚醒pattemを示しているか，あるいは動物の一般状

態がきわめて不安定であるのを認め得た．このような

波形の変動を可及的避けるようにつとめ，振幅の一定

となるのを待って，その後の，末梢神経刺激による効

果を検索する実験を行なった．

　（2）　内臓神経刺激による脊髄前側索における誘発

　　　　電位におよぼす迷走神経刺激の影響

　無麻酔非動細面において，迷走神経刺激が脊髄前側，

索における内臓神経刺激による誘発電位におよぼす効

果について謎走神経を電気刺激した場合の低駿帯，

刺激および高頻度帯刺激の効果の差異，それらの却果二

の麻酔および脳幹切藏による変化，迷走神経適刺激のr

効果にわけて観察した．
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　第2図　内臓神経刺激による延髄断位における

誘発電位：

　1．後索核，2．内側三寸（実験番号2），

3．後索核，4．内側絨帯（実験番号17），5．

後側索，6．脊髄視床路，7．内側絨帯（実験

番号20）8．脊髄視床路，9．腹側網三三（実

験番号53）における各誘発電位．

　a）内臓神経刺激による脊髄前側索における誘発電

　　　位におよぼす迷走神経低頻度刺激の効果

　刺激内臓神経と画幅の頸部迷走神経切断中枢端に，

10／secおよび20／sec，0．5　msec　dura‡ion，5－6　volts

の矩形波刺激を加えた場合，内臓神経刺激による脊髄

前側索における誘発電位に対する抑制効果は最も強

く，内臓神経刺激による誘発電位は殆んど完全に消失

した（第2表。第3図AおよびB）．すなわち，迷走
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神経10／sec刺激の場合には，9例25点における実舞

中，15点において内臓神経刺激による誘発電位は消

失，その他の10点においても，内臓神経刺激による誘

発電位の振幅は，迷走神経刺激前の振幅の平均5．5％

以下に減少した．迷走神経20／sec刺激の際には，13

例31点中，25点において，内臓神経刺激による誘発電

位は消失し，他の6点においても平均6％以下に減少

した（第4図）．従って，内臓神経刺激による誘発電

位におよぼす影響に関して，迷走神経10／sec刺激と

20／sec刺激との間には有意の差は認められないが，

迷走神経低頻度帯刺激が脊髄前側索における内臓神経

刺激による誘発電位に対して，きわめて著明な抑作制

用をおよぼすことは明らかである．

　b）内臓神経刺激による脊髄前側索における誘発電

　　　位におよぼす迷走神経高頻度刺激の影響

　頸部迷走神経中枢端刺激の頻度を50／sec，100／sec・

第2表　内臓神経刺激による脊髄前側索誘発電位の振幅に対する頸部迷走神経，三叉神経知覚枝，

　　　　　　　　坐骨神経，腹筋，背筋刺激の影響（μV：5μV単位にて計測）
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　第3図　内臓神経刺激による頸髄前側索におけ

る誘発電位におよぼす頸部迷走神経刺激の影響＝
　A．迷走神経10／sec，　B・20／sec，　C．50／sec，　D。

100／sec，　E　200／sec刺激，1．刺激前，2および

3，刺激中，4．刺激中止直後，5．刺激前の振幅

に回復した状態．

　　　　10　　20　　　　　　50　　　　　　100　　　　　200

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　／sec
　第4図　内臓神経刺激による脊髄前側索におけ
る誘発電位におよぼす迷走，三叉，坐骨神経電気
刺激の影響＝

縦軸細鱗強靱離難難雛・1・・
横軸：条件刺激の頻度．

○　迷走神経刺激
●　三叉神経刺激
△　坐骨神経刺激
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200／secとした場合も，内臓神経刺激による脊髄前側

索における誘発電位はその振幅を減退したが，その抑

制の程度は，10／secおよび20／secの低頻度刺激の

場合に比して，より軽度であった，すなわち，内臓神

経刺激による脊髄前側索における誘発電位の振幅は，

頸部迷走神経中枢端50／sec刺激，100／sec刺激およ

び200／sec刺激によって，それぞれ，25－65％，60－

90％，50－85％の減少を示した（第3図，C，　D，　Eお

よび第4図）．それぞれ5例10点を選んで平均値をみ

ると，迷走神経刺激前に比しそ，内臓神経刺激による

誘発電位の振幅は，迷走神経50／sec刺激の場合52％

に，100／sec刺激の場合は15％に，200／sec刺激の場

合には22％に減少した．以上の成績をまとめて，7例

における，迷走神経刺激の頻度と内臓神経刺激による

脊髄前側索における誘発電位の振幅の変化との関係を

グラフに示した（第4図）．なお，以上の例について

標準偏差を算出し，これらの振幅の抑制的変化がいず

れも誘発電位の分布（ばらつき）とは関係のないことを

確かめた．

　刺激内臓神経と反対側の頸部迷走神経電気刺激の効

果を2例5点において観察したが，内臓神経刺激によ

る誘発電位の振幅は，迷走神経20／sec刺激の場合に

は平均6．5％以下に，迷走神経100／sec刺激の際には

平均15．5％以下に減少した．従って，面面迷走神経刺

激の効果との間に有意の差異を認めなかった．

　迷走神経刺激矩形波のdurationおよび強さを変え

て行く場合に，内臓神経刺激による脊髄前側索におけ

る誘発電位におよぼす効果の変化もまた観察したが

（実験番号36），durationに関しては，20／sec刺激の

場合にduτationを8msec，4msec，1msec，0．5

msec，0．1　msecに変えてもその効果に何ら変化は認

められなかった，迷走神経に50／sec以上の頻度の刺

激を加える際には，4msec以上のdurationを用い

ると，刺激のartefactが優勢となるためもあって，

正確な結果を得られなかったが，1msec，0．5　msec，

0．1msec　durationの刺激の間に有意の差を認めなか

った．迷走神経刺激の強さは，5volts以上であれば，

内臓神経刺激による誘発電位に対する抑制効果に変化

を認めなかった．

　内臓神経刺激による脊髄前側索における誘発電位の

振幅の減少は，迷走神経刺激中のみならず，刺激を中

止した後にもなおある期間持続した．第6図に示した

例においては（実験番号40），迷走神経120／sec刺戟8

秒間にわたって，内臓神経刺激による誘発電位は完全

に抑制され，迷走神経刺激中止溶鉱10秒間，なお内臓

神経刺激による誘発電位は消失し，17秒後に漸く迷走

神経刺激前の振幅に回復した．また他の例においては

（実験番号47），内臓神経刺激による誘発電位の振幅の

回復に要する時間は，迷走神経100／sec刺激の場合

には18秒であり，迷走神経20／sec刺激の場合には24

秒であった．5例5点における観察結果を平均する

と，内臓神経刺激による誘発電位の振幅の回復に要す

る時間は，迷走神経100／sec刺激の場合には約16秒，

迷走神経20／sec刺激の場合は約22秒である，すなわ

ち，内臓神経刺激による脊髄前側索における誘発電位

に対する頸部迷走神経刺激のafter　effectもまた，

迷走神経を10－20／secの低頻度によって刺激した際

に最も長く持続し，50／sec以上の高頻度刺激の場合

との間に著明な差がみられた．

　迷走神経刺激中における内臓神経誘発電位の潜時の

変化についても観察したが，その変化は不定であり，

しかも，短縮延長ともに標準偏差（±1．3～0．7）の範囲

内であった．

　c）内臓神経刺激による脊髄前側索における誘発電

　　　位におよぼす迷走神経電気刺激の影響の脳幹切

　　　戴後における変化

　中脳四丘体上下丘間の高さにおいて脳幹を切戯した

場合，電解壊死を用いるわれわれの方法によっては，

相当広範囲の破壊部が作成されるので，換言すれば，

中脳網様体が破壊された場合に，内臓神経刺激による

前側索における誘発電位に対する頸部迷走神経中枢端

seo
20

唱0

10　　　20　　　　　50　　　　100　　　　200

　　　　　　　　　　　　　／sec

　第5図　内臓神経刺激による頸二二側索におけ

る誘発電位におよぼす頸部迷走神経のafter　ef・

fect：

縦軸3条件刺激中止後，内臓神経誘発電位が条件

　　　刺激前の振幅に回復するまでの時間．

横軸：条件刺激の頻度，

○　迷走神経刺激

●　三叉神経刺激

△　坐骨神経刺激
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　第6図　内臓神経刺激による頸髄前側索におけ

る誘発電位におよぼす頸部迷走神経刺激のafter
effect＝迷走神経刺激中止後17秒間にわたり内臓神

経誘発電位の振幅は回復しない（実験番号No．40）．

刺激の抑制効果がどのように変化するかということ

は，その抑制作用が延髄網様体を介するものかどう

か，中脳網様体が関与するのであるか否かという意味

において，きわめて興味ある問題である．このことを

考慮しつつ，脳幹を四丘体上下丘間，橋下部，延髄下

部において切戴した後に，内臓神経刺激による脊髄前

側索における誘発電位に対する頸部迷走神経刺激の影

響を観察した．

　迷走神経刺激が充分に，内臓神経刺激による誘発電

位を抑制していることを確実に認めた後，6例におい

て，stereotaxically　33）に，四丘体上下丘間の高さを

電気凝固によって切戴破壊した．切藏前後において，

内臓神経刺激による誘発電位に殆んど変化を認めない

例もあったが，多くはその振幅を多少とも（5－10％）

増大した．切戯前には内臓神経刺激による誘発電位の

採取が不定であった例においても（実験番号46），四

丘体上下丘間断位における切戴後，脊髄前側索におい

てきわめて容易に内臓神経刺激による誘発電位を記録

第3表　内臓神経刺激による脊髄前側索誘発電位におよぼす迷走一，三叉一，坐骨神経および

　　　　　　腹筋，背筋刺激の影響の脳幹切裁における変化（5μV単位にて計測）
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　第7図　内臓神経刺激による脊髄前側索におけ
る誘発電位におよぼす迷走神経電気刺激の影響の

脳幹切蔵後における変化＝1．切藏前，2．四丘体

上下丘聞切藏後，3．延髄閂腰切戯後．A．迷走
神経20／sec，　B．50／sec，　C．100／sec刺激．

％
0

　
1
0

O
一

5

O・……………・…O・…・………・・…0

　　　　10　　　20　　　　　　　50　　　　　　　10Q　　　　　　200

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　／sec

　第8図　内臓神経刺激による頸引前側索におけ

る誘発電位におよぼす迷走神経電気刺激の影響の

脳幹切戯後における変化：

縦軸・難講凝議灘霧難朧・1・・
横軸：条件刺激の頻度．

○一〇　切蔵前
○…○　中脳断位切戯後
●…⑪　橋断位破壊後
O一⑪　延髄下部破壊回

し得た．四丘体上下丘間切裁後ないしは中脳網様体破

壊後，内臓神経刺激による誘発電位が一定となった

後，6例6点において，迷走神経に高頻度刺激を加え

たが，全例において，内臓神経刺激による誘発電位の

振幅は殆んど変化しなかった（第7図，BおよびC）．

すなわち，内臓神経刺激による脊髄前側索における誘

発電位におよぼす迷走神経高頻度刺激の効果は，この

1evelの切藏ないし中脳網様体破壊によって認められ

なくなる．しかし，同一の6例6点において，迷走神経

を低頻度（10－20／sec）によって刺激した場合には，内

臓神経刺激による前側索における誘発電位の振幅はな

お著明に80－100％減少した（第7図，Aおよび第8

図）．橋下部ないし橋延髄間切戴後，迷走神経を低頻

度刺激した場合の内臓神経刺激による誘発電位におよ

ぼす効果を3例3点において観察した結果，その効果

は四丘体上下丘間切戴後と同様に残存した．つぎに，

延髄の上olive核と下01ive核との間（実験番号42

および45），延髄のobexの高さ（実験番号44）におい

て，また別の例（実験番号41）では導出部位より高位

の脊髄において同様の切戴を試みた．切戯前Ephe・

dfine　l　cc筋注し，嬉戯後，動物の状態ならびに誘発電

位が充分回復するのを待って，迷走神経を低頻度（10

20／sec）によって刺激したが，その抑制効果はもはや

認められず，内臓神経刺激による前側索における誘発

電位は何ら変化を示さなかった（第7図，Aの3）．

　d）内臓神経刺激による脊髄前側索における誘発電

　　　位におよぼす迷走：神経電気刺激の影響の麻酔深

　　　度による変化

　内臓神経刺激による脊髄断位における誘発電位にお

よぼす頸部迷走神経中枢端刺激の抑制効果を観察しつ

つ，Thiamylal　Sodium（Cytozo1）を静注して，抑制

効果の変化を検索した．Cytozo1の注入によって，迷

走神経刺激が内臓神経刺激による誘発電位におよぼす

効果は減退し，Cytozol　5　mg／kg注入時にすでに，
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迷走神経100／sec刺激の効果は殆んど消失し，内臓

神経刺激による誘発電位の振幅に変イヒがみられなかっ

た（第9図，AおよびB）．しかし，迷走神経を20／

secの頻度で刺激した場合には，内臓神経刺激による

脊髄前側索における誘発電位に対する抑制作用はCy・

tozo15mg／kg注入後にも残存し，内臓神経刺激によ

る誘発電位の振幅は迷走神経刺激前の10％以下に減少

するのが認められた（第9図，Aの2および3）．　Cy・

tozol　15mg／kg注入後には，迷走神経低頻度刺激も・

また内臓神経刺激による誘発電位に対して影響を示

さなかった（第9図，Aの4）．　Cytozol　20－30　mg／

kg注入後には，内臓神経刺激による脊髄前側索にお

ける誘発電位は記録されなくなる．しかし，後索にお

ける誘発電位は．この量の注入においてもなお記録さ

れた（第15図）．

　e）内臓神経刺激による脊髄前側索における誘発電

　　　位におよぼす迷走神経適刺激の影響

　内臓神経刺激による脊髄三位における誘発電位に対

第4表　内臓神経刺激による前側索誘発電位におよぼす迷走一，三叉一，坐骨神経および

　　　　腹筋，背筋刺激の影響のCytozol注入による変化（諏V単位にて計測）

実験犬

番　号

No．41

No．32

条件刺激

　ノsec

迷走　　20

　　　100

三叉　100

坐骨　100
腹：筋　100

背筋　100

迷走　20
　　　200

坐骨　100

腹筋　100

背筋　100
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　第9図　内臓神経刺激による脊髄前側索におけ

る誘発電位におよぼす迷走神経および三叉神経電

気刺激の：影響のThiamylal　Sodium注入による

変化：A．迷走神経20／sec刺激，　B．迷走神経

100／sec刺激，　C．三叉神経100／sec刺激．1．

Thiamylal　Sodium注入前，2．5　mg／kg注入後，

3．10mg／kg注入後，4．15　mg／kg注入後，

A
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　第15図　内臓神経刺激による脊髄前側索および

後索における誘発電位の振幅に対するThiamylal

Sodium注入の影響：A．後索，　B．前側索．
1．注入前，2．5mg／kg注入，3．10　mg／kg注

入，4．15mg／kg注入，5．20　mg／kg注入，6．

25mg／kg注入，7．30　mg／kg注入．
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する迷走神経適刺激の効果を観察するため，肺加圧の

影響を検討した（実験番号10および50）．人工呼吸器

経路にbagを接続して，水柱圧約10cmで10－20

秒間加圧した．内臓神経刺激による前側索における誘

発電位の振幅は，肺加圧によって正常状態時の振幅に

比して，50－60％に減退するのが認められた．　しか

し，呼吸停止によっては，内臓神経刺激による脊髄前

側索における誘発電位に対して直接的な影響はみられ

ず，数分後に次第に電位低下をきたすが，これはano・

xiaを原因とする動物の一般状態の悪化に平行するも

のと観察された．また，延髄の孤束核の刺激を1例に

おいて行なったが，内臓神経刺激による誘発電位に対

して有意の影響を認めなかった．

　（3）　内臓神経刺激による脊髄前側索における誘発

　　　　電位におよぼす三叉神経刺激の影響

　迷走神経刺激が内臓神経刺激による誘発電位におよ

ぼす効果の対照実験の意味において，三叉神経知覚枝

刺激によって，内臓神経刺激による誘発電位がどのよ

うに変化するかを検討した．この際，運動神経線維を

除外して知覚性線維のみを刺激する目的で，上唇枝あ

るいは下眼窩枝を選んで，これに電気刺激および適刺

激を加えた，

　三叉神経知覚枝に高頻度：矩形波刺激（100／sec，6

volts，0．5　msec）を加えると，内臓神経刺激による

脊髄前側索における誘発電位の振幅は，6例10点で記

録した実験において，25－20％に減少した（第4図お

よび第10図，B）．しかし，三叉神経を10－20／secの

刺激頻度によって刺激した場合には，内臓神経刺激に

よる前測索における誘発電位の振幅に殆んど影響を認

あなかった（第10図，A）．三叉神経知覚枝電気刺激

の場合の，内臓神経刺激による誘発電位の振幅減退に

ついても，迷走神経電気刺激の場合に観察されたと同

様に，刺激中止後における振幅の消失および減退，す

　　A　　　　B　　　　　C　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　D

帽團團国論畑瀬
2囚建国論難屍國、

　　第10図　内臓神経刺激による脊髄前側索におけ

　る誘発電位におよぼす三叉神経および坐骨神経電

　気刺激の影響：A．三叉神経20／sec刺激，　B．

　同100／sec刺激　G．坐骨神経20／sec刺激，
　D；同100／sec刺激．1．刺激前，2．刺激中，
　3．刺激中止後正常に回復した状態．

なわちafter　effectが認められた．すなわち，三叉神

経知覚枝高頻度刺激を中止した後，約8－15秒問（3

例5点の平均10．5秒），内臓神経刺激による誘発電位

の振幅は，三叉神経刺激前平に回復しない（第5図）．

　三叉神経知覚枝電気刺激が，内臓神経刺激による前

側索における誘発電位におよぼす効果に対する脳幹切

蔵の影響については，迷走神経高頻度あるいは低頻度

刺激の効果と若干異なる所見を得た．四丘体上下丘問

切藏後（あるいは，中脳網様体破壊後），　4例中1例

においては，三叉神経刺激のparametef（特に頻度）

をどのように変えても，内臓神経刺激による前側索に

おける誘発電位に対して何ら影響をおよぼさなかっ

た，しかし，他の3例4点の実験においては，三叉神

経知覚枝100／sec刺激によって，内臓神経刺激によ

る誘発電位の振幅は平均65％減退した．延髄断位切戴

すなわち延髄網様体破壊後（1例は橋下部破壊後），

内臓神経刺激による脊髄前側索における誘発電位にお

よぼす三叉神経高頻度電気刺激の抑制作用は認められ

なくなった（第11図および第12図）．

　三叉神経知覚枝高頻度刺激が，内臓神経刺激による

誘発電位にお．よぼす効果に対する，barbiturate麻酔

の影響は，迷走神経高頻度刺激の場合のそれと類似し

ている．すなわち，Thiamylal　Sodium　5－7　mg／kg

静注によって，内臓神経刺激による前側索における誘

発電位におよぼす三叉神経知覚枝高頻度刺激の効果は

消失した（第9図，C）．

　三叉神経の適朝激として，堺田の強い牽引，上下唇

を鉗子で挾寄する痛覚刺激を加えて，内臓神経刺激に

よる前側索における誘発電位の変化を観察：した．これ

らの適刺激によって，内臓神経刺激による誘発電位の

振幅は平均50％前後減少するが，刺激を持続すると，

薩
闘
團
国

　第11図　内臓神経刺激による脊髄前剥索におけ

る誘発電位におよぼす三叉神経および坐骨神経電

気刺激の影響の脳幹切蔵後における変化：D．三

叉神経100／sec刺激，　E．坐骨神経100／sec
刺激．　1．中脳四丘体．ヒ下山間切品詞，2．延髄

obex高破壊後．
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　第12図　内臓神経刺激による脊髄前側索におけ

る誘発電位におよぼす三叉神経および坐骨神経電

気刺激の影響の脳幹切載後における変化：

縦輸劉繍器離簾糠雛・1・・
横軸＝切下学位

〇　三叉神経刺激

①　坐骨神経刺激

次第に（7－10秒間），この抑制効果は減弱して行くこ

とが多かった．適刺激に対しては順応あるいは馴れの

現象が強いためと考えられる．また，適刺激の場合の

after　effectは不定であり，それが認められた場合も

5秒前後であった．

　（4）内臓神経刺激による脊髄前測索における誘発

　　　　電位におよぼす坐骨神経電気刺激の影響

　坐骨神経の電気刺激が，内臓神経刺激による脊髄断

位における誘発電位におよぼす影響をも検討した．

　坐骨神経の3volts，100／sec，0．1　msec刺激は，

内臓神経刺激による頸髄前則索における誘発電位の振

幅を60－80％滅少させた（第4図および第10図，D）・

5例5点において記録した実験結果を平均すると，こ

の減少率は約75％であった．なおこの場合，坐骨神経

電気刺激矩形波のdurationは0．2　msec以下でない

と，刺激のartefactが非常に大きく，そのために正

確な観察を不可能にした．一方，3例において，坐骨

神経に低頻度刺激（io－20／sec）を加えたが，この場

合，内臓神経刺激による脊髄前側索における誘発電位

に対して影響はみられなかった（第10図，C）．

　内臓神経刺激による前側索における誘発電位に対し

て，坐骨神経刺激がおよぼす影響を，四丘体上下丘間

切藏後（中脳網様体破壊後）に観察したが，5例中4

例において，誘発電位の振幅はなお平均65％減少し

た．1例においては，この切蔵後に，抑制効果がみら

れなくなった．延髄の上下01ive核間切戯後（延髄網

様体破壊後）においては，坐骨神経高頻度刺激が内臓

神経刺激による誘発電位におよぼす効果は全く認めら

れなかった（第11図および第12図）．

　Barbiturate麻酔の影響については，　Thiamylal

Sodiuln　5－7　mg／kg静注によって，坐骨神経電気刺

激が，内臓神経刺激による前側索における誘発電位に

およぼす効果は認められなくなった（第4表）．

　（5）　内臓神経刺激による脊髄前側索における誘発

　　　　電位におよぼす腹筋ならびに背筋電気刺激の

　　　　影響

　固有受容性のimpulseが，内臓知覚に対してどの

ような影響を持っているかということは，腹痛時に腹

筋を収縮させると痛みが軽減するという，きわめて常

識的な事実から考えても興味あることである．すなわ

ち，腹筋収縮によって痛みが軽減するということか

ら，腹筋の電気刺激もまた内臓神経刺激による前側索

における誘発電位に対して何らかの抑制的な作用を示

すことが推定される．

　　　　　　　　A　　　　B

　　　　　醒岡目園

　　　　　・國團国

　　　　　・閣ρ昭

　第13図　内臓神経刺激による脊髄前側索におけ

る誘発電位におよぼす腹筋ならびに背筋電気刺激
の影響：

A．腹筋100／sec刺激，　B．固有背筋群100／sec

刺激，1．刺激前，2．刺激中，3．刺激中止後正

常振幅に回復した状態，

　頸髄前側索における内臓神経刺激による誘発電位に

ついて検索した結果，腹筋電気刺激は明らかに抑制的

影響を有することが認められた．すなわち，刺激内臓

神経と同側の腹筋の100／sec，0．2　msec，12　volts刺

激によって，5例8点において採取した内臓神門刺激

による誘発電位の振幅は40－30％，平均33％に減少し

た．腹筋刺激を10秒以上持続すると，誘発電位の振幅

減退は不鮮明となった．腹筋刺激中止後8－15秒で，

内臓神経刺激による誘発電位の振幅は腹筋刺激前の振

幅に回復した（図13，A）．同一の点における誘発電

位に対して，腹筋を20／sec，10／secなどの低頻度で
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刺激した効果を観察したが，内臓神経刺激による誘発

電位に著明な変化は認められなかった．同→の例にお

いて，刺激内臓神経と反対側の腹筋を同一条件で刺激

した結果は，同側腹筋刺激の効果と同様であった．

　固有背筋群に対してもまた同様の刺激条件（0．2m

sec　duration，12　volts）によって電気刺激を加えて，

内臓神経刺激による脊髄前側索における誘発電位の変

化を観察したが，10／secおよび20／secの低頻度刺

激の場合，腹筋低頻度刺激の場合と同様に，内臓神経

刺激による誘発電位に著明な変化を認めなかった．刺

激内臓神経と同側の固有背筋群100／sec，0．2　msec，

12volts刺激の場合，4例5点において記録した内

臓神経刺激による誘発電位の振幅は平均35％以下に減

少した．

　従って，内臓神経刺激による脊髄前側索における誘

発電位に対する腹筋刺激と固有背筋群刺激との効果の

聞には有意の差異は認められなかった．

　内臓神経刺激による前側索における誘発電位におよ

ぼす腹筋ないし背筋群刺激の抑制効果に対する脳幹切

戴の影響については，一定した結果が得られなかっ

た．すなわち，1例（実験番号44）においては四丘体

上下丘間切載（中脳網様体破壊）後，腹筋刺激が内臓

神経刺激による前側索の誘発電位におよぼす効果は認

められなくなったが，他の1例（実験番号45）におい

ては，延髄の上下01ive二間切詰後にもなお，内臓神

経刺激による脊髄前側索の誘発電位が，腹筋高頻度二
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　第14図　内臓神経刺激による脊髄前側索におけ

る誘発電位におよぼす腹筋および背筋電気刺激の

脳幹切回後における変化：A．四丘体上下位間切

戴後に影響消失せる例（実験番号44），B．延髄電

位切者後もなお影響をおよぼした例（実験番号5）．

1．切藁前，2．中脳断位切戴後，3．延髄断密画
戴後．

激によって約50％減少するのが観察された（第14図）．

　Thiamylal　Sodium　5－7　mg／kg静注した場合，腹

筋および背筋旧いずれの電気刺激も，内臓神経刺激に

よる前側索における誘発電位に対して影響をおよぼさ

なくなった．

考按ならびに総括

　内臓神経中枢端刺激による脊髄前側索における誘発

電位の振幅に対して，頸部迷走神経電気刺激は抑制的

な影響を有し，かつ，この影響は迷走神経電気刺激の

頻度：に関して判別的であって，高頻度刺激と高頻度刺

激との効果の間に明らかに差異が認められた．この

差異は，脳幹切戴の成績によっても確かめられ，四丘

体上下丘間切蔵（中脳網様体破壊）後，迷走神経高頻

度刺激が内臓神経刺激による前側索の誘発電位におよ

ぼす効果は消失したが，後者は延髄下部二二によって

始めて消失した．

　脊髄内の求心系路および遠心系路に対する脳幹網様

体刺激の影響，あるいは，網様体を介しての末梢神経

相互の作用を明らかにすることは，中枢神経系におけ

る遠心性および求心性伝導のcontrolの機構ひいては

知覚および運動の機序の説明に役立つ．さらにこのこ

とは，arousal　reactionないしはneuron活動におけ

るpattem形成の機構の理解に，きわめて重要な意義

を有することが知られている8）36）42）48）55）．

　すなわち，Magoun　and　Rhines（1946）33）は，猫

の延髄網様体の刺激が脊髄運動神経細胞の発射活動を

抑制し得ることをみ出し，また，延髄網様体に，その

刺激によって，脊髄運動神経細胞の活動を促通する部

位があることも明らかにされた（Rhines　and　Magoun，

194643））．その後の研究によって，脊髄内の求心性

impulseの伝達に対してもまた，下行性網様体が影

響をおよぼすことが認められている（Hagbarth　and

Kefr，195428），　Tolle，　Feldman　and　Clemente，1959

52），G「anit　and　K：aada，195227），ト部ほか，19625」），

Eldred，　Granit　and　Merton，195316’））．また，脳幹

網様体の電気刺激は脊髄反射路に対しても影響をお

よぼしている　（Brooks，　Koizulni　an4　Siebens，19・

56ユ。））．さらに進んで，Hern加dez，　Scherrer　and

Jouvet（1956）30）は，種々の実験結果から，異なった

modalityの知覚求心路が網様体において相互に作用

し合うことの重要性を強調した．例えば，猫の聴覚路

の発射活動は，嗅覚刺激を与えることによって著明に

抑制された．あるいはEldred　and　Hagbafth（1953）

16）によれば，筋紡錘からの求心性発射は，筋を覆う

皮膚の刺激によって促通されるが，他の体制知覚領野
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の刺激によっては抑制されると報告されている．

　内臓神経刺激による脊髄前側索における誘発電位の

振幅が，迷走神経，三叉神経，坐骨：神経および腹筋な

らびに背筋の刺激によって減退ないしは消失したとい

うわれわれの成績は，文献にみられる上述の事実が

visceroceptiveの求心系に対してもまた該当し得るこ

とを示している．

　内臓神経刺激による前側索の誘発電位に対する頸部

迷走神経中枢端電気刺激の効果において，きわめて特

異的であったことは，その刺激頻度による効果の差異

である．刺激頻度に従って，そのimpulseの効果が

変化するという観察は少ないが，網様体内のtest　re・

sponseに対する求心性あるいは皮質性の条件刺激で

は，repetitiveのものがsingle　shockよりも抑制作

用をより強く示すという知見がある（Hernandez　and

Hagbafth，195529））．あるいは，呼吸に対する迷走神

経の中枢端刺激の作用について，高頻度によって呼耐

性停止，低頻度によって吸息性停止をみるという報告

がある（八面，196032），高木，195053）・また，視床

の同一部位の刺激で，10／secの低頻度刺激では犬は

睡眠に陥り，30／sec以上の高頻度刺激では覚醒する

と報告されている（Akimoto　et　a1，19562））．われわ

れが実験成績の項において強調した如く，頸部迷走神

経中枢端を電気刺激した場合の，内臓神経刺激による

前側索の誘発電位の振幅の変化をみるに，迷走神経低

頻度（10－20／sec）刺激によって誘発電位は殆んど完

全に消失するが，迷走神経高頻度刺激（100－200／sec）

によっては，振幅の減少は50－90％にとどまってい

る．両帯域の中間，すなわち，迷走神経の50－60／

sec矩形波刺激の場合，内臓神経刺激による誘発電位

の振幅減少の程度は最も軽微である．従って，内臓神

経刺激による前側索の誘発電位に対する頸部迷走神経

中枢端刺激の影響は，高頻度帯域刺激のものと低頻度

帯域刺激のものとの2種類に分けられると考える，

　このことを確認するために，この両帯域頻度刺激の

内臓神経刺激による誘発電位におよぼす抑制効果が，

脳幹切裁によって如何に変化するかを検討した．その

結果，頸部迷走神経中枢端高頻度刺激が内臓神経刺激

による前側索の誘発電位におよぼす抑制効果は，四丘

体上下山間の高さにおける切蔵および中脳網様体破壊

によって直ちに消失したが，迷走神経低頻度刺激は，

この切出後にもなお誘発電位の振幅を80－100％減少

させた．後者の抑制効果は，導出部位より高位の脊髄

あるいは延髄の上下olive幽間の高さの電気凝固によ

って始めて消失した．この現象の意味するところは，

迷走神経高頻度刺激が脊髄前側索における内臓神経刺

激による誘発電位におよぼす抑制効果は，少なくと

も，中脳網様体を含めてより高位の中枢によって規制

されているのを遮断されたか，あるいは単に上位中枢

よりの興奮伝導が遮断されたかのいずれかである．一

方，迷走神経低頻度刺激が前側索における内臓神経求

心性impulseにおよぼす抑制的効果は，上位中枢の

関与なしに中脳以下のlevelにおいて作用しているも

のと理解し得る．

　除脳猫において膀胱内圧が体制反射におよぼす影響

の機序として，Evans　and　McPherson（195817），19・

5918），196019））は，膀胱受容器による調節，nocicep・

tiveな膀胱求心路に基づくsupraspinalの抑制およ

び脊髄性機序の3つを考えている．また，聴覚求心性

impulseに対する諸種の抑制作用は中脳網様体の電

気刺激による効果と関連あることが強調されている

（Hernandez，　Scherrer　and　Jouvet，195630））・　Hag・

barth　and　Kerr（1954）28）は，後根刺激による脊髄に

おける求心性impulseが抑制される機序として，

丘rst　sensory　relay　stationにおける：synapse伝導が

特殊下行路のために抑制されることをあげている．ま

た同じ著者らによれば，延髄および中脳網様体のくり

返し刺激は，前索の求心性volleyにも影響をおよぼ

している．

　迷走神経，三叉神経の一次求心性線維またはその側

枝が網様体の背外側部分に終末することは，すでに

ratについて解剖学的に証明されている（Torvik，1956

51））．しかし，さらに部位を詳細に限定すると，迷走

神経求心性impulse受容野を検索した結果，中脳お

よび間脳の高さにおいてこれが実証されたという報告

がある（De116t　Olson，195112）13））．この報告におい

ては，延髄位に関しては全く触れていない．これに対

し，French，　Amerongen　and　Magoun（1952）20）は

これとほぼ同じ領域を検索しているが・迷走神経の誘

発電位は記録されなかったと報告している．一方，迷

走神経第1次neuronの誘発電位は，延髄網様体にお

いては認められなかったという知見もある（坪川，

196054））．しかし，迷走神経第2次neuronのsPike

は，延髄網様体においても記録されている（Anderson

and　Berfy，19565））．従って，内臓神経刺激による頸

武前側索の誘発電位におよぼす頸部迷走神経高頻度刺

激の効果の機序は，中脳網様体を介している可能性が

大きいが，迷走神経低頻度刺激の効果の機序として

は，一方において延髄網様体の抑制機序を介する可能

性も否定し得ないが，しかし一方において，われわれ

の実験成績よりすると，次に述べる如き推定も可能で

ある．すなわち，脊髄網様体とは断定し得ないにせよ，
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少なくとも脊髄そのものにそなわる抑制機序によるこ

ともあり得るし，あるいは，内臓神経と迷走神経の末

梢作用が古くから交感，副交感系として区別されてい

ることから考えると，さらに末梢においてすでに両者

が拮抗的に作用し合っている結果であるという推定も

否定し得ない．この決定には，さらに詳細な検討を必

一要とするが，われわれの実験成績は，Magoun一派に

代表される脳幹網様体の掬制機構以外にも何らか別の

機摩カミ肇翌i得るζとを示レ型山登L、＿一一一一

＿三叉神経知覚枝刺激が以脊髄断位に．おける内臓神経

刺激による誘発電位を抑制することも，迷走神経の高

頻度刺激効果と同様の機序として理解し得る，

　三叉神経’と脳幹網様体との間の連絡を証明した報告

は幾つかある（Mckinley　and　Magoun，194240），　Ma・

goun　and　Mckinley，194237），　Torvik，195651），　Walk・

er，195957），　Bowsher，19618））・従って，脳幹網様体

を介して，三叉神経求心系ilnpulseが，脊髄におけ

る内臓神経刺激による誘発電位に影響をおよぼすこと

は充分に首肯し得る．われわれの脳幹切戯の成績によ

れば，内臓神経刺激による脊髄前側索における誘発電

位におよぼす三叉神経知覚枝電気刺激の影響は，少な

くとも延髄断位よりも上位の脳幹ないしは中枢を介し

ていることが推定された．

　交感神経幹あるいは内臓神経における求心性線維に

電気刺激を加えると，後肢から誘発されるmonosy－

naptic　reHexは促通され，　polysynaptic　re冠exは抑

制さ・れることが報告されている（Evans　and　McPher・

son，195817））．　Downman　and　Evans（1957）14）によ

・れば，脊髄1eve1においては，内臓神経刺激による誘

発電位と後肢の求心系との間には何らintefactionは

認められなかったと報告されているが，われわれの実

験においては明らかに坐骨神経高頻度刺激（100－200／

sec）は，内臓神経刺激による脊髄前側索における誘

発電位の振幅を減少せしめた．Downman　et　al・は，

その実験方法を明示していないので，これに対して批

判を加え得ないが，われわれの実験結果は，in重erac・

tionというよりもむしろ脳幹を介しての抑制機序であ

るという点で重要な意味があると考える，坐骨神経電

気刺激によって脳幹網様体に電位変動が記録されるこ

とは，Starzl，　Taylor　and　Magoun（1951）48），　French，

Amerongen　land　Magoun（1952）20），　Morin（1953）

41），Baumgaften　und　Mollica（1954）6）など多くの研

究によって認められている．

　脳幹網様体は，刺激によって，拮抗する2種の筋群

に対して相反性に作用することが知られている（Ger・

nandt　and　Thuli11，195525），　Spτague　and　Chambers，

195447））．例えばSprague　et　a1．によれば，網様体

刺激は左右の躯幹筋ならびに四肢筋に対して全く逆の

効果を生ずる．腹筋および固有背筋群に電極を挿入し

て電気刺激を加えたわれわれの実験は，内臓知覚と体

位変化との間に何らかの関係をみ出そうとしたもので

ある．上述の文献的考察からも，腹筋あるいは背筋刺

激が内臓神経刺激による脊髄前側索における誘発電位

に対してそれぞれ拮抗的に作用することが期待された

が，結果においては，腹筋および背筋群ともに，それ

らの高頻度電気刺激によって，内臓神経刺激による誘

発電位を抑制した．これは，腹筋群と背筋群の作用が

それほど強く拮抗的でないためとも考えられるが，ま

た電気刺激と筋緊張という，実験的条験と生理的作用

との間の本質的な相違のためとも考えられる，

　以上の考察を小括すると，内臓神経刺激による脊髄

前側索における誘発電位は迷走神経刺激の効果と拮抗

すると結論される．さらに，この迷走神経刺激による

抑制効果はsomatosensofyあるいはpropfioceptiveな

求心性興奮が脳幹を介して内臓神経刺激による脊髄前

側索の誘発電位に対して作用をおよぼすと同一機序に

よるもののほかに，全く別の機構によって内臓神経求

心系の脊髄断位における興奮伝達を抑制するものがあ

ると推定し得る．

　次に，上述の如き実験において基本的な問題とし

て，内臓神経の中枢における求心路について，さらに

麻酔条件の問題について若干の考察を加えておく．

　内臓神経の中枢における求心路に関しては，すでに

Downman　and　E▼ansα957）14）が誘発電位法を用い

て脊髄内の経路を探索し，さらにAmassian（1951）

4），Aidar，　Geohegan　and　Ungewittef（1952）1）らも

その脊髄内経路に関して報告している．小脳における

内臓神経のreprese皿tationについてはWid6n（1955）

58）の報告があり，また大脳皮質への投射に関しては

Amassian（1951）3）の詳細な研究，さらにはGardner，

Thomas　and　Morin（1955）％）も同様の観察を行なっ

ている．しかし，いずれの研究においても，延髄内の

fepresentatio聾については，あまり触れていない．わ

れわれは脊髄断位（第2および3頸髄高）では前側索お

よび後索において，内臓神経刺激による誘発電位を記

録したが，その波形，および分布など，ほぼDown・

man　et　al．14）の結果に一致し，　Gardner　et　a1．24），

Aidar　et　alJ）らの結果にもほぼ一致している．

　延髄における内臓神経の走行に関しての報告は比較

的少なく，Downman　et　a1．14）が01ive腹外側におい

て潜時5．4msecの誘発電位を記録し，　Aidaf　et　al．1）

が，延髄二二核，内側丸帯対側において，それぞれ7



172 関

msec，8msecの潜時を有する電位を採取しているに

すぎない．われわれの犬における成績では，Nucleus

cllneatusおよびLemniscus　medialisにおいてはそ

れぞれの潜時平均7，7msec，9．5msecの誘発電位を

記録し得ている．これは，Aidar　et　al．の結果と類似

する．Berfy，　K：arl　and　Hinsey（1950）7）は，延髄に

おいて後肢からの求心路の分布を探索し，01ive核の

外側において両側性のactivityを認め，これは潜時

7－8msecではあるが猫における脊髄視床路の部位

を示すものと説明した．しがし，Marchi法による変

性実験ではこの部位に変性を認め得ていない（Glees，

195326））．一方，Matzke（1951）39）は，猫における検

索で下01ive核の前外側を通る線維が内側絨帯で一

部交叉することを示している．

　従って潜時を参考にする時はBerfy　et　aL7）が後肢

の刺激によって下olive核外側において記録した誘発

電位は脊髄視床路そのものに属するものとは考え難

い．またDownman　et　a1・が内臓神経刺激によって

延髄olive核腹外側において採取した誘発電位は脊髄

後索を上行するimpulseに属する可能性が大きい．い

ずれも上述のMatzke　39）の記述する内側絨帯に関与

する線維走向に連なることを考えたい．

　しかし，われわれがTL　spino－m－thalamicusおよ

びNc，　reticularis　ventralisの領：域において記録した

内臓神経刺激による誘発電位の潜時はそれぞれ平均

13．5－25msec，25－2g　msecであった．誘発電位の

潜時のみから神経路の走行を推定することは困難であ

るが，少なくとも，われわれがこの部位において記録

した内臓神経刺激による誘発電位の潜時は，脊髄前側

索において記録されたそれと対応している．

　われわれが行なった末梢神経相互作用の研究におい

ては，主として，内臓神経刺激による誘発電位の振幅

の増減を指標として，その抑制促通を判定している．

従って，脳幹の覚醒状態が実験条件としてきわめて重

要なfactorを占めることはいうまでもなく明らかで，

麻酔によって，脳幹，特に網様系の機能が減弱ないしは

blockされれば：影響をうけることは当然である．　mu1－

tisynaptic　interneufonal　systemであるextralemnis・

cal　systemないしは脳幹網様系は，中枢性麻酔剤に

対して易感受性であって，　これを上行するimpulse

が中枢性麻酔剤によって容易にblockされることは

よく知られている（French，　Verzeano　and　Magoun，

195322））．ところで，実験条件としては，無麻酔のも

とで，動物がまどろみあるいは浅い眠りの状態にある

ことが最も好ましい．従って，麻酔および動物の状態

に関しては特別に留意しなければならない．しかし，

無麻酔非動化のもとでは，動物の興奮の程度の如何に

よって，誘発電位の採取にすら難易の差があった．こ

のことの一因として，慣れの現象を考慮に入れなけれ

ばならない．すなわち，大脳皮質からの下行性線維が

上行性neuron連鎖のsynapseに作用して，求心性

ilnpulseに阻止的に働くことが考えられる（Magoun，

195836））．しかし，内臓神経刺激による誘発電位に比

して，坐骨神経刺激による誘発電位においては，この

ような現象がはるかに少ないということは，神経線維

の数あるいは分布もまた大きな要因であり得るであろ

う．また，動物の状態についていえば，Gardner　et　a1

24）も述べている如く，脳・脊髄および腹部の臓器を

露出するという操作は，動物にとってきわめて重篤な

侵襲であることを考慮するならば，これが実験条件と

して大きく影響することも当然である．大内臓神経露

出の際に，肋骨を切除して開胸を行なった例において

は，経後腹膜的にかつ速やかに刺激電極を装着し終え

た例に比して，明らかに内臓神経刺激による誘発電位

の記録は困難であり不安定であった．

　麻酔剤の影響に関しては，桜井50）も報告している如

く，前側索経由の誘発電位は一般に後索のそれに比し

て，麻酔に対する感受性が大であった．すなわち，後

索における内臓神経刺激による誘発電位はThiamylal

Sodium　25－35　mg／kg静注後もなおわずかに認め得

たが，前側索における誘発電位は，20－25mg／kgの

注入によって消失した．Downman　et　aL14）もまた，

脊髄前側索における誘発電位に対してbarbitUfateが

特に著明な鎮静的作用を有することを認め，恐らくこ

れは，この脊髄路の初めにおけるsynaptic　relayに

作用するものであろうと述べでいる．われわれの成績

もほぼこれに同意できる．

　内臓神経刺激による誘発電位に対する諸種の末梢神

経刺激の抑制作用もまた同様に，麻酔の条件および動

物の覚醒の状態によって影響された．すなわち，内臓

神経刺激に対する，迷走神経，三叉神経，坐骨神経刺

激の効果はいずれもThiamylal　Sodiumの注入によ

って漸減された．さらに，脳波上覚醒状態にあると考

えられる場合には，種々の抑制作用もまた不安定であ

った．この事実は，植込み電極で無傷の覚醒状態にあ

る猫の脳を刺激した場合，麻酔あるいは除脳のもとで

行なわれた急性実験の如き，運動に対する抑制効果が

みられない（Sprague　and　Chambers，195447））とい

う報告に対応し得る．これに関して，Magoun　36）は，

覚状醒態においては，脊髄に対する抑制が興奮より弱

いためであるか，あるいは脊髄の抑制機序そのものが

覚醒状態においては最大限に作働していて，それ以上
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の能力を発揮し得ないためか，との理由をあげてい

る．しかしまた，網様体脊髄系の抑制に関係する機序

は，小脳および大脳皮質の興奮活動がなければ，網様

体それ自体には抑制をおこす力はないという知見から

みても（Lindsley，　Bowden　and　Magoun，194934）），

これら上位中枢の覚醒ないし興奮状態が脊髄高位にお

ける抑制機序に対して大きな影響をおよぼして慮るこ

とは容易に推測し得る．このことは，さきに述べたわ

　　　　　　　　　　　　　　　　　ロれわれの切蔵実験に関する考察とも一致するものであ

る．，

　以上を総括して考按すると．，誘発電位振幅の増減を

もつて，その抑制促通を判定することは，麻酔条件，

動物の状態等を考えても困難であるが，対照実験成績

と諸種の実験成績とを綜合して考えると内臓神経刺激

による頸髄前側索における誘発電位が，迷走神経刺激

の効果と，あるいはsomatosensoryおよびpropriocep・

tiveな求心性興奮と，脳幹の機構を介して拮抗的に作

用していることを結論し得る．しかし，迷走神経に関

しては，これらの機構とは別の機序を介して内臓神経

求心系の脊髄即位のimpulseをblockするものがあ

ることが推定される，

結 論

　内臓知覚の求心系に関する研究の一環として，われ噺

雛隷嘉禦卸函灘綴重勢暮繍

索における誘発電位の振幅を指標として，これに対す

る迷走神経，三叉神経および坐骨神経電気刺激の影響

について，また腹筋ならびに固有背筋群電気刺激がお

よぼす影響について，無二二三動二二を用いて種4の

面から電気生理学的に実験的検索を行なった．

　1．内臓神経刺激によって頸髄後索において潜時4～

91nsecの誘発電位を，前側索において潜時13～23　msec

の誘発電位を記録した．また内臓神経刺激によって

延髄の：Nucleus　cuneatusおよびL，eロmiscus　me・

dialisにおいてそれぞれ潜時7．7　msec，9．5　msecの

誘発電位を，Tr．spiロ。・m・thalamicusおよびNc．　reti・

cularis　ventralisにおいてそれぞれ潜時13．5－25　m

sec，25－29　msecの誘発電位を記録した．

　2．内臓神経の電気刺激による脊髄前側索における

誘発電位に対して，．迷走神経のくり返し電気刺激は著

明な抑制作用を示した．この抑制作用は，迷走神経矩

形波刺激の頻度によって異なり，10－20／secの頻度

刺激を加える場合，内臓神経刺激による誘発電位は殆

んど完全に消失した．しかし，100－200／secの高頻

度刺激を加える場合には，内臓神経刺激による誘発電

位の振幅は50－90％の減少に止まった．

　3．内臓神経刺激による前側索における誘発電位に

対して，三叉神経および坐骨神経のくり返し電気刺激

もまた抑制的に作用するが，しかし，これらの神経の

低頻度刺激によってはその影響は明らかでなく，高頻

度刺激（100－200／sec）によってのみ，迷走神経高頻

度刺激の場合と類似した作用を示した．

　4．脳幹を四丘体上下丘間において切藏して，中脳

網様体が破壊された場合，内臓神経刺激による脊髄前

側索にお・ける誘発電位に対する迷走神経高頻度刺激の

抑制効果は直ちに消失する．しかし，迷走神経低頻度

刺激の効果はなお残存し，これは延髄下部切立後に消

失した．三叉神経，坐骨神経の高頻度刺激が内臓神経

刺激による前側索における誘発電位におよぼす影響

は，中脳断三二最後も残存し，延髄断位の切言後に消

失した．

　5．Thialnylal　Sodium（Cytozo1）5mg／kgの静注

によって，内臓神経刺激による前側索における誘発電

位におよぼす迷走神経高頻度刺激の効果，あるいは三

叉神経，坐骨神経の高頻度刺激の効果は消失するが，

迷走神経低高度刺激の効果は麻酔剤を増量しCytozo1

15mg／kg注入後に消失した．

　6，内臓神経刺激による前側索における誘発電位に

対して，腹筋にくり返し電気刺激を加えた場合の効果

は，低頻度刺激の場合不定であった．腹筋の高頻度刺

激の場合，迷走神経，三叉神経，坐骨神経の高頻度刺

激の効果とほぼ同様のそれを示した，これに対して，

固有部：筋群の電気刺激は内臓神経刺激による誘発電位

を促通することが期待されたが，われわれの実験成績

においては，腹筋電気刺激と同様の抑制的影響を示

した，

　以上の結果より，脊髄前側索における内臓神経求心

性impulseは迷走神経刺激の効果と拮抗することが

明らかである．しかも，この迷走神経刺激による抑制

効果はsomatosensoryある，いはproprioceptiveの求

心性興奮が脳幹網様体を介して内臓神経刺激による誘

発電位に対して影響をおよぼすのと同一の機序による

もののほかに，全く別の機構に基づいて内臓神経求心

系の脊髄断位における興奮を抑制するものがあること

を推定させる．

　稿を終るにあたり，終始御懇篤な御指導，御校閲を頂いた恩師
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                                       Abstract

   As a series of the studies of the viscerosensory function, the authors investigated the

 inhibitory as well as the facilitative, mechanisms of the viscero-sensation. In the present

 experiment, the effect on the evoked potentials in the cervical spinal cord by means of the

 electrical stimulation of the splanchnic nerve was observed by comparing the change of

 amplitude, after the electrical stimulation of the vagal, trigeminal and sciatic nerves and the

 abdominal and dorsal muscles, by using 53 adult dogs, immobilized with Carbogen, The
"results obtained were as follows:

   1) The evoked potential with 4-9 msec in latency was recorded from the posterior
 funiculus of the cervical spinal cord, and the evoked potential with 13-23 msec in latency,

 from the anterolateral funiculus of the spinal cord, following the electrical stimulation of

 the splanchnic nerve.

   The evoked potentials with 7.7 msec and 9.5 msec in latencies were recorded from Nucl,

 cuneatus and Lemniscus medialis. respectively, of the medulla, and the evoked potentials

 with 13.5-25 msec and 25-29 msec in latencies, from Tr. spino-m-thalamicus and Nucl.
 reticularis ventralis, respectively, of the medulla, following the electrical stimulation of the

 splanchnic nerve.

   2) The evoked potential in the anterolateral funiculus to by mesns of a splanchnic stimu-

 lation was inhibited by the repetitive stimulations of the vagal nerve. The inhibitory effect

 varied with the frequency of the stimulation: the low frequency stimulation with 10-201

 sec inhibited much more extremely the evoked potential until the amplitude was almost
 completely abolished, while the high frequency stimulation with 100--2001sec inhibited the

 amplitude of the evoked potential to 50-90% of the value before the stimulation.

   3) The evoked potential in the anterolateral funiculus of the spinal cord by means of a

 splanchnic stimulation was markedly inhibited by the high frequency stimulation of the

 trigeminal, sciatic nerves, as in the case of the high frequency stimulation of the vagus nerve.

 However, no effect was recognized by the low frequency stimulation of the trigeminal and

 sciatic nerves.

   4) The effect of the high frequency stimulation of the vagal nerve on the evoked potential

 in the anterolateral funiculus to by means of a splanchnic stimulation disappeared immediate-

 ly after the transsection at a intercollicular level. And on the other hand that of the low

 frequency stimulation of the vagal nerve still remained after the intercollicular transsection

 until it disappeared after the transsection at a lower bulbar level.

   The effect of the high frequency stimulation of the trigeminal and sciatic nerves on the

 evoked potential in the anterolateral funiculus by means of a splanchnic stimulation, remained,

 being inhibited to a certain extent, after the intercollicular transsection, while it disappeared

 completely after the transsection at a lower bulbar level.

   5) The effect of the high frequency stimulation of the vagal, trigeminal, and sciatic nerves

 on the evoked .potential in the anterolateral funiculus by means of a splanchnic stimulation,

 disappeared after the intravenous injection of 5mg!kg of Thiamylal Sodium, and on the
 other hand, that of the low frequency stimulation of the vagal nerve disappeared first after

 the intravenous injection of 15mg!kg of Thiamylal Sodium.

   6) The evoked potential in the anterolateral funicuJqs by means of a splanchnic stimula-
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tion was inhibited by the repetitive high frequency stimulations of the abdominal muscles

as well as the dorsal muscles of the trunk, as in the case of the high frequency stimulation

of the vagal, trigeminal, and sciatic nerves, while no definite effect was seen by the low

frequency stimulation of the muscles. The inhibitory effect of high frequency stimulation

was observed even in the spinal animal (transsection at a lower bulbar level) in some cases,

while it disappeared after the intercollicular transsection in some cases.

  7) It was assumed from the above descriptior.s that the splanchnic impulse elevated
through the anterolateral funiculus of the spinal cord was interacted with the effect of the

vagal stimulation as well as the stimulation of the somatosensory and proprioceptive systems

through a mediation of the brain-stem reticular formation, but that the vagal stimulation

had also an inhibitory effect on the splanchnic afferent impulse in the anterolateral funiculus

through some other mechanism than mediation of the brain-stem reticular formation. '


